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RESUMO
Recentemente o conceito “Limiar Anacróbio” tem sido muito criticado. As principais críticas 
repousam sobre os mecanismos considerados para o aumento da concentração de laclato sangüíneo, hipóxia 
muscular principalmente, c sobre a suposta relação de causa-c-cfeito entre os limiares mctabólico e 
ventilatório. Apesar de criticado, o conceito Limiar Anacróbio encontrou muitas aplicações, c por esta razão, 
vários estudos foram realizados para facilitar a sua determinação não invasivamente, a partir de parâmetros 
ventilatórios c da dcílexão da curva de freqüência cardíaca. Recentemente o uso de aminoácidos tem se 
difundido largamente entre os praticantes de atividades motoras, tornando-se objeto de estudo para vários 
pesquisadores. Foi proposto que a suplementação de aminoácidos de cadeia ramificada, aspartalo c 
asparagina promove aumento da resistência ao esforço físico prolongado, em decorrência do aumento do 
conteúdo de glicogênio muscular c síntese de oxaloacetato para manutenção da atividade do ciclo de Krebs c 
do própio metabolismo oxidativo. Com isto o transporte de glicose para o interior da célula muscular 
diminui, retardando a dcplcção de glicogênio muscular e a acidose metabólica, causas evidentes de fadiga. 
Em conseqüência, a oxidação de AGLs durante o exercício contínuo moderado aumenta, retardando o 
acúmulo de lactato sangüíneo c muscular. Isto retardaria o estímulo mctabólico para o processo de 
tamponamento pelo H C 03' c a conseqüente compensação venlilalória para C 0 2, podendo dissociar os 
limiares mctabólico c ventilatório. A dissociação dos limiares reforçaria as críticas sobre o conceito Limiar 
Anacróbio c poderia, inclusive, prejudicar a sua identificação através de outros métodos, como por exemplo, 
a dcílexão da curva de freqüência cardíaca.
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INTRODUÇÃO
O conceito “Limiar Anacróbio” assim como os termos “limiar” e “anacróbio” têm sido muito 
criticados. Grande parte da discussão se deve aos resultados conflitantes que os vários modelos 
experimentais propostos para validar a hipótese do Limiar Anacróbio produziram (Kindcrmann, Simon & 
Keul, 1979; Palka & Regozinski, 1986; Rcinhard, Müllcr & Schmülling, 1979; Rcybrouck, Wcymans, 
Stijns, Knops & van der Hauwacrl, 1985; Simon, Young, Gutin, Blood & Case, 1983; Skinncr & McLellan. 
1980; Walsh & Banister, 1988; Wasserman & Mcllroy, 1964).
Recentemente o uso de aminoácidos tem se difundido largamente entre os praticantes de 
atividades motoras, tornando-se objeto de estudo para vários pesquisadores. A suplementação com 
aminoácidos ramificados, aspartalo e asparagina pode promover aumento do metabolismo oxidativo c do 
conteúdo de glicogênio muscular (Blomstrand, Hassmén & Ncwsholmc, 1991; Lancha Junior, Recco.
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Abdulla & Curi, 1995; Lancha Junior, Rccco & Curi, 1994), prevenindo a fadiga precoce cm esforços físicos 
prolongados.
Sabe-sc que a dcplcção dc glicogênio muscular c hcpático c o acúmulo dc metabólitos (lactato 
c íons H+), entre outros fatores, estão diretamente ligados à fadiga, e, cm conseqüência, ao prejuízo da 
“performance” (Gibson & Edwards, 1985; MacLarcn, Gibson, Parry-Billings & Edwards, 1989; Roberts & 
Smith, 1989).
Esta revisão discute a ação da suplementação de aminoácidos sobre a fadiga periférica c seus 
possíveis efeitos sobre o Limiar Anacróbio, através da modulação exercida por esta suplementação sobre o 
metabolismo dc carboidratos.
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LIMIAR ANAEROBIO
Teoricamente o Limiar Anacróbio é composto por dois limiares distintos, mclabólico c 
ventilatório, havendo entre eles uma suposta relação causai (Wasserman & Mcllroy, 1964). O aumento da 
intensidade do exercício intensifica a via glicolílica c aumenta a conversão do piruvato á lactato. Em 
determinado momento, a concentração do lactato sangüíneo aumenta de forma não-linear, caracterizando o 
limiar mclabólico ou de lactato. Este aumento nas concentrações dc lactato e íons H+ promove alterações no 
equilíbrio ácido-básico muscular c sangüíneo com conseqüente aumento não-linear da ventilação, mediado 
principalmente pela ação dos corpos carolídcos (Wasserman, 1979), caracterizando o limiar ventilatório 
(Wasserman & Mcllroy, 1964).
Foi sugerido que a acidose mctabólica poderia ser detectada a partir da liberação dc C 0 2, 
resultante tanto do prcccsso respiratório como também do lamponamcnto do ácido lático pelo H C 0 3 
(Wasserman & Mcllroy, 1964), além da acidose mctabólica ter aparentemente como causa principal a 
hipóxia muscular local (Wasserman & Mcllroy, 1964; Wasserman, Whipp, Koyal & Bcavcr, 1973).
Dc acordo com Walsh & Banistcr (1988), muitos autores se referem aos limiares mclabólico e 
ventilatório indistintamente como “limiar anacróbio” Este fato, somado a possibilidade dc ocorrer dois 
limiares ventilatórios, dependendo do modelo experimental adotado (Skinner & McLellan, 1980), dificulta o 
entendimento do conceito “Limiar Anacróbio” Autores que identificaram somente um limiar ventilatório se 
referem a este como limiar anacróbio respiratório (Palka & Rcgozinski, 1986), ou limiar anacróbio 
ventilatório (Rcybrouck et alii, 1985). Outros autores, que identificaram um segundo limiar, o chamam de 
limiar dc compensação respiratória (Simon et alii, 1983) ou limiar de acidose mctabólica dcscompcnsada 
(Rcinhard ct alii, 1979). Kindcrmann cl alii (1979) cm particular, se refere ao primeiro limiar como limiar 
acróbio, c ao segundo, como limiar anacróbio.
Contudo, neste artigo, o limiar anacróbio é entendido composto dc dois limiares distintos, 
mclabólico ou dc lactato c ventilatório. Quando necessário, os limiares ventilatórios serão idcnfícados como 
limiar ventilatório 1 e limiar ventilatório 2 .
Críticas ao conceito limiar anacróbio
As principais críticas ao conceito Limiar Anacróbio repousam sobre os mecanismos 
considerados para o aumento da concentração dc lactato sangüíneo (Brooks, 1985; Hagbcrg. Coyle, Carroll, 
Miller, Martin & Brooke, 1982; Katz & Sahlin, 1990; MacRac, Dennis, Bosch & Noakcs, 1992; Walsh & 
Banistcr, 1988) e sobre a relação entre os limiares mclabólico c ventilatório (Gladden, Yates, Slrcmcl & 
Stamford, 1985; Poole & Gacsscr, 1985; Simon, Young, Blood, Segal, Case & Gulin. 1986; Ych. Gardner, 
Adams, Yanowitz & Crapo, 1983), pontos básicos deste conceito.
Hipóxia muscular local
Dc acordo com Wasserman & Mcllroy (1964), o aumento da concentração dc lactato 
sangüíneo estaria diretamente ligado a hipóxia muscular local cm determinada intensidade do exercício. Os 
autores utilizaram a palavra “anacróbio” para indicar que o aporte dc oxigênio não seria suficiente aos 
músculos ativos, para que estes produzissem energia através do metabolismo oxidativo.
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Em sua revisão, Katz & Sahlin (1990) citam estudos que determinaram a pressão mínima e 
oxigênio (PO:) para manter a respiração mitocondrial, c consequentemente a produção de energia por meios 
oxidativos, utilizando músculos isolados (Connclt, Gayeski & Honig, 1984, 1986; Gaycski, Connctt & 
Honig, 1987). Os resultados revelaram um limite mínimo para a pressão de oxigênio ao redor de 0,5 torr. Os 
autores demonstraram que a formação de lactato durante contrações submáximas, quando a PO2 mínima 
estava ao redor de 2-3 torr, não poderia ser devido a uma limitação de oxigênio c que 0 conceito de Limiar
Anacróbio não poderia ser aplicado nesta situação.
Alguns pesquisadores defendem 0 aumento da concentração de lactato sangüíneo como sendo 
modulado por mais fatores do que simplesmente hipóxia tccidual, para 0 exercício submáximo. Fatores como 
a utilização de substratos, cinctica da glicólisc, atividade das enzimas fosfofrutoquinasc c lactato 
desidrogenase, respiração celular, atividade das catccolaminas, recrutamento de unidades motoras (Brooks, 
1985; Katz & Sahlin, 1990) c aumento da taxa de remoção do lactato (MacRac et alli, 1992) seriam também 
determinantes do aumento da concentração do lactato sangüíneo, alem da hipóxia tccidual local 
simplesmente.
Relação entre os limiares metahólico e ventilatório
Outro ponto fundamental do conceito Limiar Anacróbio bastante criticado c a suposta relação 
de causa-c-cfcito entre 0 aumento da concentração de lactato sangüíneo c 0 aumento não-lincar da 
ventilação. O ácido lático tamponado na cclula muscular pelo HCO3' gera CO2 adicional, onde H C 03 é 
permutado por lactato através da membrana da célula muscular, causando 0 aumento do lactato sangüíneo. 
O lamponamcnto c 0 distúrbio ácido-básico aumentam a ventilação, a partir da estimulação do H sobre os 
corpos carolídcos, previnindo 0 aumento da PCO: arterial.
A partir destes eventos, seria possível durante 0 exercício progressivo, identificar não 
invasivamente 0 momento 110 qual ocorreria 0 limiar metabólico (Wasserman, Hansen, Sue, Whipp & 
Casaberi, 1987). Alguns parâmetros ventilatórios utilizados são 0 equivalente ventilatório de CCLou VE/Vc-u2
(Rcinhard et alli, 1979), equivalente ventilatório de O2 011 V^/V^ (Caiozzo, Davis, Ellis, Azus. Vandagriff.
Priclto & MeMaster, 1982), fração expirada final de CL e CCL ou F1ÍO2 e FEC02 (Bhambhani & Singh, 
1985), aumento desproporcional da freqüência respiratória (James, Adams & Wilson, 1989) c aumentos não- 
lincarcs da ventilação c quocicntc respiratório (Kindcrmann et alli, 1979; Skinncr & McLcllan. 1980).
Basicamente 0 que se procura identificar durante um exercício com incremento de cargas é 0 
momento onde existe um aumento do V i/V ^ c do FE0 2, sem uma mudança equivalente do Vi;/Vco2 c 110
FeC 0 2. De acordo com o conceito proposto, 0 fato de 0 VE/VCo2 não aumentar 11a mesma intensidade onde
ocorre aumento do V^/Vo^, implica que a FECO: arterial não se altera 11a região onde supostamente existe 0
tamponamento do ácido lático. Para alguns autores esta intensidade de exercício corresponde ao limiar 
ventilatório 1. A medida que a intensidade do exercício aumenta acima do limiar ventilatório 1, existe um 
aumento da acidosc mclabólica, determinando uma queda acentuada do pH c com isso, um aumento também 
do VE/Vco c queda do F|;CO: . Neste momento atinge-se para alguns autores 0 “ponto de compensação
respiratória da acidosc mclabólica” ou limiar ventilatório 2 (Denadai, 1995).
Algumas evidências indicam a possibilidade de dissociação dos limiares metabólico c 
ventilatório, sugerindo que esta suposta relação seria apenas coincidência. A dcplcção de glicogênio 
muscular (Davis & Gass, 1981; Farrcl & Ivv, 1987), distúrbios mclabólicos, como a síndrome de McArdlc 
(Hagbcrg et alli, 1982) c 0 treinamento (Poole & Gacsser, 1985; Simon et alli, 1986) são causas conhecidas 
desta dissociação.
Davis & Gass (1981) submeteram indivíduos a dois lestes máximos cm ciclocrgômctro, com 
um intervalo de cinco minutos de descanço entre eles. Durante 0 primeiro teste, os limiares metabólico c 
ventilatório foram coincidentes. Durante 0 segundo teste, quando a concentração de glicogênio muscular 
estava baixa, 0 limiar ventilatório ocorreu enquanto a concentração de lactato sangüíneo ainda estava 
diminuindo, a partir da elevada concentração alcançada durante 0 primeiro leste. Farrcl & Ivy (1987) 
observaram que durante um teste progressivo antecedido de exercício intenso, 0 limiar ventilatório 1 foi 
atingido enquanto 0 pH ainda aumentava.
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Em adição, a relação entre a concentração de lactato sangüíneo e ventilação pulmonar foi 
estudada em indivíduos portadores da síndrome de McArdle (Hagberg et alli, 1982). Estes indivíduos não 
apresentam a enzima fosforilase muscular, responsável pela quebra e fosforilização do glicogênio em glicose 
-1  - fosfato, não sendo capazes de intensificar a via glicolítica e, consequentemente, aum entar as 
concentrações de lactato sangüíneo e íons PT durante o exercício. Quatro indivíduos foram submetidos a teste 
progressivo máximo em cicloergômetro. Variáveis ventilatórias para a determinação do lim iar ventilatório 
foram monitoradas, e sangue venoso foi coletado para determinar a concentração de lactato sangüíneo 
(limiar metabólico). Estes indivíduos exibiram limiar ventilatório na ausência de alterações do lactato e pH 
sangüíneos. Concluiu-se que poderia ocorrer hiperventilação, ou limiar ventilatório, sem acidose metabólica, 
ou limiar metabólico.
Poole & Gaesser (1985) compararam os efeitos do treinamento contínuo e intervalado sobre a 
relação entre os limiares metabólico e ventilatório durante teste progressivo. Observaram a dissociação dos 
limiares para o grupo de treinamento contínuo e concluíram que os limiares metabólico e ventilatório não 
poderiam ser usados sem distinção para explicar as adaptações ao treinamento. Simon et alii (1986) 
compararam um grupo de ciclistas treinados com sedentários sadios. Para o grupo de treinados, os limiares 
foram coincidentes. O grupo de sedentários apresentou dissociação dos limiares, sendo o limiar metabólico 
maior que o ventilatório. Não houve diferença significativa para os valores máximos de lactato entre os dois 
grupos; entretanto o tempo para atingir a concentração máxima de lactato durante a recuperação passiva foi 
inversamente proporcional ao V 0 2 máximo. Os autores concluíram que os processos de difusão e/ou 
remoção de lactato entre os indivíduos treinados e sedentários poderia explicar as diferentes relações entre os 
limiares para cada grupo.
Outros determinantes do limiar anacróbio
Em 1982, Conconi, Ferrari, Ziglio, Droghetti, & Codeca propuseram uma relação entre a 
velocidade de corrida e a freqüência cardíaca para determinar o Limiar Anaeróbio em testes de campo. Foi 
observado que a curva da relação velocidade de corrida x freqüência cardíaca apresentava quebra de 
lineariedade ponto de deílexão - e que este ponto coincidia com o início do acúmulo de lactato sangüíneo.
A partir deste estudo, outros pesquisadores se preocuparam em validar o método da deílexão 
curva de freqüência cardíaca (DCFC) como critério para determinação do Limiar Anaeróbio (Baraldi, 
Zanconato, Santuz & Zacchcllo,1989; Bunc, Hofmann, Leitner & Gaisl, 1995; Ribeiro, Fielding, Hughes, 
Black, Bochese & Knultgen, 1985; Zacharogiannis & Farrally, 1993), já  que este método é mais simples que 
os métodos invasivo (lactato sangüíneo) e ventilatório, podendo ser utilizado facilmente em situações de 
“campo” como parâmetro de controle da intensidade de treinamento. Contudo os resultados destes estudos 
não foram consensuais.
Ribeiro et alii (1985), utilizando o modelo proposto por Conconi, obtiveram resultados 
diferentes. O estudo foi realizado em cicloergômetro, com determinação ventilatória e metabólica do Limiar 
Anaeróbio, além do acompanhamento da freqüência cardíaca. Dois protocolos de teste foram utilizados: a) 
quatro minutos de aquecimento com 30 W de carga e aumentos de 30 W a cada minuto até a exaustão; e b) 
três minutos de aquecimento com 30 W de carga e aumentos de 25 W até a exaustão, sendo que em ambos a 
freqüência dos pedais foi de 70 rpm. Os resultados indicaram que 50% dos indivíduos submetidos ao 
segundo protocolo de teste não apresentaram deílexão da curva de freqüência cardíaca, mesmo quando 
ocorria limiar metabólico e limiar ventilatório. Os autores concluíram que a DCFC não deveria ser utilizada 
como um parâmetro fisiológico generalizado.
Baraldi et alii (1989) avaliaram 70 crianças de sete a 14 anos a fim de comparar os 
equivalentes respiratórios de 0 2 e C 0 2 com a freqüência cardíaca para a determinação do Limiar Anaeróbio. 
O teste foi realizado em esteira, com velocidade de 6,5 km/h e aumentos de inclinação de 2% a cada dois 
minutos, após a realização de um aquecimento de cinco minutos. As variáveis ventilatórias e a freqüência 
cardíaca foram mensuradas a cada quatro segundos. Os resultados indicaram que a DCFC e o limiar 
ventilatório ocorriam na mesma carga de trabalho. Os autores concluíram que estes resultados validam, 
também para crianças, o método de Conconi.
Zacharogiannis & Farrally (1993) compararam o limiar ventilatório e a DCFC com a 
velocidade de corrida para 3.000 metros, de 12 corredores treinados em meia-distância. Os atletas realizaram 
corrida de 3.000 metros, em pista, e teste progressivo em esteira. O teste consistia em estágios de três
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minutos com aumento de 1 km/h em cada estágio. A esteira era mantida horizontal ao longo de lodo o teste, 
e a velocidade inicial foi determinada a partir do esforço subjetivo de cada atleta, variando de nove a 15, de 
acordo com a escala de Borg. As variáveis ventilatórias e a freqüência cardíaca foram determinadas ao longo 
do teste. Os resultados indicaram que a DCFC e o limiar ventilatório ocorriam em velocidades de corrida 
diferentes, assim como para outros parâmetros (V 0 2, % V 0 2 máximo, FC, % FC máxima).
Bunc et allii (1995) compararam diferentes métodos de determinação do Limiar Anaeróbio, 
utilizando para tanto DCFC, limiar metabólico (lactato sangüíneo), limiar ventilatório e sinais 
eletromiográficos (EMG). Todos parâmetros foram obtidos do mesmo teste e avaliados pelo mesmo modelo 
algorítmico de regressão linear. Os autores avaliaram 24 mulheres estudantes de educação física em 
cicloergômetro. O teste consistia em três minutos de aquecimento sem carga. A carga inicial, 40 Watts, era 
aumentada em 10 Watts a cada minuto, até a exaustão. A freqüência dos pedais foi mantida constante 
durante o teste, em 70 rpm. Todas variáveis foram mensuradas continuamente ao longo do teste, com 
excessão do lactato sangüíneo, medido no Final de cada estágio. Diferenças não-significativas foram 
encontradas entre as variáveis (DCFC, limiar metabólico, limiar ventilatório e EMG), sendo que estas 
apresentaram correlações significativas entre si quando no Limiar Anaeróbio. Os autores, em conclusão, 
afirmam que a DCFC poderia ser usada como determinante do Limiar Anaeróbio para sujeitos não treinados.
FADIGA
Fadiga é um conceito que denota prejuízo agudo da “performance” que inclui, ambos, aumento 
no esforço necessário para gerar determinada força e uma eventual incapacidade em produzir tal força 
(Enoka & Stuart,1992). As alterações da função muscular associada a fadiga podem ser identificadas como 
diminuição da força ou potência produzidas, diminuição da velocidade de relaxamento, alterações nas 
características contráteis e alterações das propriedades elétricas, dependendo das circunstâncias e de como o 
músculo foi fatigado (Gibson & Edvvards, 1985).
A fadiga muscular pode envolver diferentes processos associados aos comandos nervosos 
centrais ou a mecanismos periféricos, classificando-a em fadiga central ou fadiga periférica (Gibson & 
Edwards, 1985). As causas centrais de fadiga incluem motivação, dano da transmissão nervosa através da 
medula espinhal e prejuízo no recrutamento dos neurônios motores. As causas periféricas de fadiga podem 
envolver alterações das funções dos nervos periféricos, da terminação de transmissão neuromuscular, da 
atividade elétrica das fibras musculares ou dos processos de ativação dentro da fibra.
A duração e a intensidade do trabalho, o tipo de contração, as condições ambientais, a 
capacidade do indivíduo e seu nível de treinamento podem levar a um ou mais fatores envolvidos no 
desenvolvimento da fadiga ao ponto em que estes começam a limitar a continuidade da “performance” 
(Gibson & Edwards, 1985; MacLaren et alli, 1989). Alterações metabólicas da célula muscular também 
estão envolvidas no desenvolvimento da fadiga, sendo que o dano é uma conseqüência da depleção de 
substratos (ATP, CP e glicogênio, principalmente) ou do maior acúmulo de metabólitos (principalmente 
lactato e íons fT), inibindo o funcionamento do sistema contrátil (MacLaren et alli, 1989; Roberts & 
Smith,1989).
Depleção de substratos - Glicogênio
Evidências suportam a relação entre depleção de glicogênio intramuscular e início da fadiga. 
Entretanto, as evidências também indicam que outros fatores estão agindo em conjunto com a depleção de 
glicogênio para produzir fadiga (Fitts, Courtright, Kim & Witzmann, 1982). Biópsias musculares feitas 
antes, durante e após o exercício indicaram que a concentração de glicogênio é o maior determinante da 
“endurance” muscular em ambas fibras, contração rápida (CR) e contração lenta (CL), e que a depleção de 
glicogênio é seletiva para fibras musculares recrutadas (Bergslrõm, Hermansen, Hullman & Sallin, 1967; 
Hermansen, Hultman & Saltin, 1967).
Exaustão em menos de um minuto de exercício tem mostrado a depleção de glicogênio 
seletivamente em fibras CR no músculo ativo. Baixos níveis de glicogênio em relação ao repouso foram 
encontrados quando próximo do início da fadiga e decréscimo da produção de lactato em fibras CR e fibras 
CL (Hargreaves, Costill, Coggan, Fink & Nishibata, 1984; Karlsson & Saltin, 1971). Exercício entre 50 a
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90% do VO2 máximo resultou em grande depleção das reservas de glicogênio levando à exaustão (Karlsson 
& Saltin, 1971). Exercício de longa duração pode levar a depleção de glicogênio cm ambas as fibras, CR c 
CL. Glicogênio hepático também começa a ser depletado quando as reservas de glicogênio intramuscular são 
depletadas (Karlsson, 1971).
Naqueles eventos onde há demora da depleção das reservas de glicogênio intramuscular 
também há demora para fadiga. Elevados níveis de supercompensação do glicogênio de repouso estão 
associados ao aumento do tempo de “endurance” em exercício de longa duração (Bergstrõm et alli, 1967; 
Karlsson & Saltin, 1971). Ingestão de carboidratos durante 0 exercício tem mostrado uma demora na 
depleção de glicogênio e 110 início da fadiga (Hargreaves et alli, 1984). O treinamento de “endurance” leva a 
um aumento nas reservas de glicogênio intramuscular retardando a depleção de glicogênio e aumentando a 
“endurance” do exercício. Este efeito do treinamento de “endurance” é devido ao aumento da atividade da 
enzima carnitina palmitoil transferase, responsável pelo transporte de ácidos graxos livres para dentro da 
mitocôndria para B-oxidação. Em geral, 0 treinamento de “endurance” resulta num aumento 11a utilização de 
gordura, conhecido como efeito poupador de glicogênio, e deste modo retarda a depleção de glicogênio 
durante 0 exercício (Costill, Coyle, Dalsky, Evans & Fink, 1977; Holloszy, 1973).
Acúmulo dc metabólitos - Lactato e íons H+
Muitos pesquisadores confirmaram a correlação entre a concentração de lactato e a fadiga. A 
maior influência do lactato no desenvolvimento da fadiga ocorre em exercício de alta intensidade e pequena 
duração com elevado recrutamento dc fibras CR (Lamb, 1983). O nível de treinamento leva a uma 
diminuição no acúmulo de lactato (Holloszy, 1973) e aumento da capacidade de tamponamento do músculo 
(Sharp, Costill & King, 1986) e em conseqüência retarda 0 início da fadiga para uma dada carga de 
trabalho. Estudos com músculo de sapo isolado (Dawson, Gadian & Wilkie, 1978) mostram que 0 
desenvolvimento da fadiga é proporcional a concentração de H* 110 músculo fatigado. Fibras CR têm grande 
capacidade para produção de lactato com aumento das concentrações das enzimas fosforilase, 
fosfofrutoquinase e a isoenzima M da lactato desidrogenase, sendo então mais rapidamente fatigadas (Tesch, 
1980; Vittasalo & Komi, 1980).
Muitos dos efeitos do lactato sobre a fadiga são mediados via aumento da concentração de FT 
(ou diminuição do pH) gerado pela dissociação do ácido lático em lactato e F f  Mais de 85% do F f  livre 
gerado durante 0 exercício induzindo acidose é contribuição do ácido lático (Sahlin,1982). Em intensidades 
de exercício superiores a 70% do V 0 2 máximo a taxa de glicólise anaeróbica e a subseqüente produção de F f 
são muito altas, fazendo com que 0 pH muscular caia dc um valor dc repouso dc aproximadamente 7,0 para 
6,3 - 6,6 (Karlsson, 1971; Mctzger & Fitts, 1987).
A diminuição da potência produzida associada com 0 baixo pH intramuscular pode ser 
atribuída em grande parte pela inibição da glicólise, via inibição da enzima fosfofrutoquinase, e a 
subseqüente interrupção do suprimento de energia (Gollnick & Hermansen, 1973; Karlsson, 1971). A 
inibição da glicólise também ocorre ao nível da glicogcnólise em três maneiras como demonstrado por 
Chasiotis (1983). Num primeiro nível, a conversão da fosforilase b para a forma mais ativa fosforilase a, pela 
fosforilase quinase, é inibida pelo FT O segundo nível de inibição ocorre durante a formação de AMP 
cíclico, onde FT é um potente inibidor da adcnilciclase. O terceiro e mais forte nível de inibição ocorre com 
uma diminuição na disponibilidade de substrato. A fosforilase somente aceitará a forma diiônica do fosfato 
inorgânico (H P O f') como substrato, e fosfato inorgânico na presença de H+ é convertido em H2PO4*
A redução do pH pode alterar de maneira significativa a força exercida pelo músculo, 
diminuindo 0 número de pontes cruzadas ativadas assim como a força desenvolvida por cada uma delas 
(Edman & Lou, 1990; Lannergren & Westcrblad, 1991). Possilvemenle a alta concentração de FT reduz a 
liberação de cálcio (C a^) a partir do retículo sarcoplasmático, competindo pelos sítios dc ativação da 
troponina. Possivelmente outros produtos da hidrólise de ATP (MgADP e Pi) podem contribuir para este 
comportamento, alterando quer a força máxima gerada ou a velocidade de encurtamento do músculo (Cooke, 
Franks, Luciani & Pate,1988).
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AMINOÁCLDOS E ATIVIDADE FÍSICA
Recentemente o uso de aminoácidos tem se difundido largamente entre os praticantes de 
atividades motoras, tornando-se objeto de estudo para vários pesquisadores (Hood & Terjung, 1987, 1990; 
Lancha Junior et alli, 1995; Lemon & Proctor,1991; Newsholme & Leech, 1988).
Um dos pontos básicos na relação en(re aminoácidos e rendimento esportivo surgiu quando 
Lemon & Proctor (1991) apontaram para maior necessidade proteínica na dieta para pessoas que praticavam 
atividade física regular. Lemon & Proctor salientam que indivíduos submetidos a treinamento moderado 
tenham consumo proteínico da ordem de 1,6 g/kg de peso corporal, enquanto que para os indivíduos que 
realizam atividade física intensa este consumo deve ser de 1,2 g/kg de peso corporal. Estes dados são 
respectivamente 100 e 50% maiores dò que o recomendado pelo Recommended Dietary Allowance (RDA) 
para pessoas sedentárias, e foram justificados pelo estado catabólico gerado pelo exercício e conseqüente 
resposta anabólica.
Durante o exercício moderado, o consumo muscular de aminoácidos de cadeia ramificada 
(valina, leucina e isoleucina), aspartato e asparagina aumenta (Blomstrand, Celsing & Newsholme, 1988; 
Blomstrand, Pcrrett, Parry-Billings & Newsholme, 1989). Os aminoácidos de cadeia ramificada atuam no 
ciclo da alanina-glicose servindo de substratos para a produção de glicose (Hood & Terjung, 1990; 
Newsholme & Leech, 1988), enquanto que a asparagina e o aspartato, que no tecido muscular sofre ação da 
aspartato aminotransferase, atuam como precursores de oxaloacetato no ciclo de Krebs (Newsholme & 
Leech, 1988). Estes aminoácidos modulam assim as respostas metabólicas dos carboidratos ao aumentar o 
conteúdo de glicogênio muscular, reduzir o transporte de glicose para o interior da célula muscular e manter 
a atividade do ciclo de Krebs, a partir da síntese direta de oxaloacetato (Lancha Junior et alli, 1995) ou pelo 
ciclo alanina-glicose (Hood & Terjung, 1990; Newsholme & Leech, 1988).
Foi proposto que a suplemenlação destes aminoácidos promove aumento da resistência ao 
esforço físico prolongado (Blomstrand et alli, 1991; Lancha Junior et alli, 1994, 1995) através de dois 
mecanismos:
a) manutenção das concentrações de glicogênio muscular e hepático (Lancha Junior et alli, 
1994, 1995), retardando a depleção do glicogênio, uma das causas de fadiga em atividades físicas 
prolongadas (Bergstrõm et alli, 1967; Costill et alli, 1977; Holloszy, 1973; Karlsson & Saltin, 1971).
O glicogênio muscular, durante a atividade física prolongada, é precursor de oxaloacetato, 
substrato necessário para a manutenção da atividade do ciclo de Krebs e produção de energia a partir de 
ácidos graxos livres (AGLs). A condensação do oxaloacetato e acetil-CoA em citralo, regulada pela enzima 
citrato sintetase, inicia o ciclo de Krebs. Esta reação controla diretamente a oxidação do acetil-CoA derivado 
tanto do piruvato quanto da oxidação dos AGLs (Lancha Junior et alli, 1995). Com a depleção de glicogênio, 
e conseqüente diminuição das concentrações de oxaloacetato e citrato, a produção de energia pelos 
mecanismos oxidativos é prejudicada. O oxaloacetato se torna, assim, fator limitante da metabolização de 
AGLs. Por outro lado, o aumento da intensidade do exercício intensifica a via glicolítica, desviando o 
piruvato, que seria metabolizado em oxaloacetato, para lactato. Este fato também poderia causar fadiga pelo 
aumento das concentrações de lactato, e possivelmente íons H* através da inibição da glicólise, via inibição 
da enzima fosfofrutoquinase (Gollnick & Hermansen,1973; Karlsson, 1971) e diminuição do número de 
pontes cruzadas ativadas dentro do músculo, assim como a força desenvolvida por cada uma delas (Edman & 
Lou, 1990; Lannergren & Wcsterblad, 1991).
b) regulação da produção de serotonina. Os aminoácidos de cadeia ramificada regulam a 
produção de serotonina, a partir da competição pelo transportador de membrana com o triptofano 
(Blooinstrand et alli, 1989). O triptofano é o precursor da serotonina, neurotransmissor responsável por 
respostas fisiológicas como o sono, além de regular as atividades sexuais e a gênese de fadiga central em 
atividades prolongadas (Newsholme & Leech, 1988; Williams, 1989). Assim, quando as concentrações de 
aminoácidos ramificados estiverem em equilíbrio com a concentração do triptofano, a produção de 
serotonina será reduzida (Newsholme & Leech, 1988).
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POSSÍVEL EFEITO DA SUPLEMENTAÇAO DE AMINOÁCIDOS SOBRE O LIMIAR  
ANAERÓBIO
Como discutido anteriormente, o conceito Limiar Anacróbio propõe uma relação de causa-c- 
efeito entre dois limiares distintos, mclabólico e ventilatório, sendo que cm alguns casos, esta relação seria 
apenas coincidente, já  que evidencias indicam a possibilidade da dissociação destes limiares (Davis & Gass, 
1981; Farrel & Ivy, 1987; Hagbcrg et alli, 1982; Poole & Gaesser, 1985; Simon et alli, 1986). Porém, de 
acordo com Pmsaczyk, Cureton, Graham & Ray (1992), outros estudos sugerem a manipulação diclética de 
substratos, principalmente carboidratos, como possível causa desta dissociação, sem contudo haver conccnso 
entre eles.
É sabido qua a manipulação dictclica de carboidratos altera a quantidade de glicogênio 
muscular, modulando a via glicolílica - principalmente os processos citoplasmáticos, portanto anteriores ao 
Ciclo de Krcbs intensificando-a (Bcrgstrõm et alli, 1967; Saltin & Hcrmanscn, 1967). Em conseqüência, 
ocorre alteração na acumulação de lactalo, no equilíbrio ácido-basc sangüíneo c na utilização de substratos 
energéticos durante o exercício, com prejuízo da metabolização de AGLs (Bcrgstrõm et alli, 1967; Saltin & 
Hcrmanscn, 1967; Wasscrman, 1967). Com a manipulação diclética, a concentração de laclato sangüíneo, 
mesmo durante o esforço físico progressivo, pode ser alterada, podendo afetar o próprio limiar mctabólico 
(Yoshida, 1986).
A possível influencia da suplcmcnlação de aminoácidos ramificados, aspartato e asparagina 
sobre o limiar anacróbio baseia-se no falo que o controle c regulação do metabolismo de carboidratos está 
diretamente ligado a gênese do próprio limiar anacróbio. A possibilidade de dissociação dos limiares a partir 
da manipulação diclética de carboidratos, suportaria a hipótese da suplementação destes aminoácidos 
também dissociar os limiares mctabólico e ventilatório, já que este tipo de suplcmcnlação interfere 
diretamente sobre o metabolismo de carboidratos ao aumentar o conteúdo de glicogênio muscular (Hood & 
Tcrjung, 1990; Lancha Junior et alli, 1995; Ncwsholmc & Lccch, 1988) c possibilitar a manutenção da 
oxidação de AGLs (Lancha Junior et alli, 1995), alterando a disponibilidade de substratos de acordo com a 
via mctabólica acionada.
Como já visto, os aminoácidos de cadeia ramificada são substratos para a produção de glicose 
através do ciclo alanina-glicosc (Hood & Tcrjung, 1990; Ncwsholmc & Lccch, 1988), enquanto que a 
asparagina e o aspartato são precursores de oxaloacclato no ciclo de Krcbs (Ncwsholmc & Lccch, 1988). 
Estes dois mecanismos permitem que o metabolismo oxidalivo se mantenha ativo, pois fornecem substratos 
para a inicialização do ciclo de Krcbs (oxaloacclato e Acctil-CoA), retardam a excessiva conversão de 
piruvato á laclato (os aminoácidos de cadeia ramificada reagem com o piruvato formando alanina) c liberam 
precursores gliconcogênicos (alanina) para a síntese hepática de glicose.
Estes mecanismos poderiam alterar o estímulo mctabólico para o processo de lamponamcnto 
pelo H C 0 3 c a conseqüente compensação ventilatória para CCL, podendo causar a dissociação dos limiares 
mctabólico e ventilatório. Nesta situação, as alterações ventilatórias poderiam ser provocadas por fatores 
ncurais c humorais (Walsh & Banistcr, 1988), e não somente por estimulação dos corpos carotídeos devido a 
acidosc lálica, conforme proposto por Wasscrman & Mcllroy (1964), já  que outros autores observaram a 
ocorrência de alterações ventilatórias 11a ausência de acidosc lálica (Hagbcrg et alli, 1982), ou dissociada 
desta (Davis & Gass, 1981; Farrel & Ivy, 1987; Poole & Gaesser, 1985; Prusaczyk et alli. 1992; Simon et 
alli, 1986).
CONCLUSÃO
Devido a sua grande aplicabilidade, inúmeros trabalhos envolvendo 0 limiar anacróbio foram 
realizados, c muitos resultados obtidos mostraram-se conflitantes com os resultados c conceito proposto por 
Wasscrman et alii (1973).
A influência da suplcmcnlação de aminoácidos sobre a atividade física atualmente tem se 
constituído cm importante objeto de estudo, visto que sua comercialização c utilização, com objetivos 
variados, têm crescido. A suplcmcnlação de aminoácidos ramificados, aspartato c asparagina promove maior 
resposta oxidativa cm atividades motoras intensas c prolongadas, impedindo a fadiga por acidosc mctabólica 
ou por dcplcção de glicogênio muscular c hcpálico, conforme observado por Lancha Junior et alii (1995).
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Entendemos que a suplcmcnlação destes aminoácidos, modulando o meta o ismo 
carboidratos, poderia retardar o estímulo mctabólico para o processo de tamponamcnlo Pc^° ,3 c a 
conseqüente compensação ventilatória para C 0 2, promovendo alterações sobre o Limiar nacro 10 
dissociando os limiares mctabólico c vcnlilatório - e reforçando as críticas sobre o conceito propos o por
Wasserman et alii (1973). , , .
Há falta de informações sobre a influencia da suplcmcntaçao de aminoácidos c ca cia 
ramificada, aspartalo e asparagina sobre o Limiar Anacróbio ou sobre a sua determinação. Assim, estudos 
visando elucidar estes aspectos são necessários para definir possíveis relações entre eles.
ABSTRACT
POSSIBLE EFFECT OF THE SUPPLEMENTATION OF BRANCHED CHAIN AMINOACIDS, 
ASPARTATE AND ASPARAGINE ON ANAEROBIC THRESHOLD
Recently, the concept of "Anaerobic Threshold” has been widely criticized. The most 
important critiques are about the mccanisms involved in the concentration of blood lactate increment, 
mainly muscular hipoxia, and about the supposed aclion-and-reaction relation between the metabolic and 
ventilatory threshold. In spite of the criticisms the Anaerobic Threshold has been found to have wide 
aplicabilities, thus, many researches had been done in order to facilitate its measurement, not in a invasive 
way, but with ventilator)' parameters and using the heart rate deflection curve. Recently, the amount of 
people who practices motor activities using aminoacids has been widely spread, and this fact became an 
issue of discussion to many researches. It was proposed that suplemcntation with branched chain 
aminoacids, aspartate and asparagine results in increased resistance to prolonged exercise, due to an increase 
of the muscle glycogen content and oxaloacetatc synthesis to sustain the Krebs cycle activity and oxidative 
metabolism. Thus, glucose transport to inner muscle cell decreases, delaying the depletion of muscle 
glycogen content and metabolic acidosis, the evident causes of fatigue. In consequence, the oxidation of fatty 
acids during continuous and moderate exercise increases, delaying the lactate accumulation in muscles and 
blood. This would delay the metabolic stimulus for the H C 03‘ buffering process and consequent C 02 
ventilator)' compensation, and may dissociate the metabolic threshold from ventilator)' threshold. This 
dissociation of thresholds would reinforce critiques about the concept of Anaerobic Threshold and it would, 
other, also, make difficult its identification through methods such as the heart rale deflection curve.
UNITERMS: Anaerobic threshold; supplementation of aminoacids; fatigue.
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